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RÉSUMÉ 
Le syndrome de l'arthrite encéphalite caprine (AEC) est une maladie 
virale des chèvres provoquée par un rétrovirus (sous-famille des lentivirus). 
Il est caractérisé chez les jeunes chèvres par une leucoencéphalomyé­
lite et chez les adultes par une arthrite chronique, une pneumonie et une 
mammite. L'agent causal est transmis par le colostrum et le lait, mais 
d'autres voies semblent importantes (sécrétions respiratoires, ... ). 
Le VAEC est mondialement répandu, mais surtout localisé dans les 
systèmes laitiers intensifs. 
Le diagnostic est fondé sur des tests cliniques, sérologiques et virolo· 
giques. 
Un vaccin n'est pas disponible. Le contrôle de l'AEC est basé sur la 
séparation des jeunes et des adultes, l'élevage séparé des chèvres infectées 
et l'élimination des animaux anticorps AEC positifs après les tests sérolo­
giques. 
Mots-clés : Syndrome - Arthrite - Encéphalite - Caprine - VAEC - Maîtrise 
de l'AEC. 
SUMMARY 
CAPRINE ARTHRITIS ENCEPHALITIS SYNDROME ( CAE) A REVIEW 
Caprine arthritis-encephalitis syndrome ( CAE) is a viral disease of 
goats induced by a retrovirus (sub-family of lentiviruses). 
It is characterized in young goats by leucoencephalomyelitis and in 
adult goats by chronic arthritis, pneumonia, mastitis. The causative 
agent is transmitted by colostrum and milk but other way seem to be 
important (respiratory secretions, ... ). 
CAE virus is worldwide in distribution but located mostly in intensive 
dairy ·systems. 
Diagnosis is based on clinical, serological and virological tests. 
* CNEVA Niort (Station Régionale de Pathologie Caprine, 60, rue de Pied­
de-Fond, B.P. 3081 - 79012 Niort cedex (France). 
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A vaccine is not available. Control of CAE is based on separation 
of kids from adult does, raising separated of infected goats and culling 
of CAE antibody positive animais after serological tests. 
Key words : Caprine - Arthritis - Encephalitis - Syndrome - CAEV - AEC 
control. 
Le syndrome arthrite encéphalite caprine (AEC) est ·provoqué par 
un rétrovirus (V AEC) ; il constitue un des problèmes majeurs auxquels 
sont confrontés aujourd'hui les pathologistes mais aussi tous les différents 
partenaires de la filière caprine. 
C'est en 1980, que ce virus fut mis en évidence et identifié par 
CRAWFORD et coll. [17] à partir de prélèvements d'arthrite chronique de 
chèvres ; toutefois, dès 1974, CORK et coll. [14] avaient décrit une 
encéphalomyélite du chevreau et émis l'hypothèse de l'intervention d'un 
rétrovirus en raison des. analogies qui existaient entre les lésions obser­
vées et celles rencontrées dans les formes nerveuses du Visna-Mredi du 
mouton. 
A la suite des travaux de CRA WFORD, ce virus était isolé dans de 
nombreux pays et devait faire l'objet de nombreux travaux. En France 
c'est Russo [60] qui, pour la première fois. en 1982, le mit en évidence 
à partir d'arthrites chroniques de chèvres. 
Sans qu'il soit possible aujourd'hui de connaître la situation épidé­
miologique antérieure aux années 1980, on peut 1penser que cette maladie 
était présente dans les élevages depuis fort longtemps. C'est l'avis d'un 
certain nombre de vétérinaires ·praticiens, par ailleurs, la consultation 
des registres de certains abattoirs spécialisés révèlent que déJà, dans les 
années 1960, la majorité des saisies de caprins était motivée par des 
arthrites chroniques. Enfin, des observations précises publiées en Suisse 
par STUNZI [66], font état d'une maladie dont les lésions et les caracté­
ristiques épidémiologiques correspondaient très étroitement aux manifes­
tations que l'on attribut aujourd'hui à l'AEC. 
1. 1LA REPARTITION GEOGRAPHIQUE 
L'AEC a été décrite sur tous les continents et dans de nombreux 
pays, les. Etats-Unis [ 14, 17, 24, 48], le Cana ia [73], le Royaume-Uni 
[22], la France [61], la Suède [67], la Suisse [74), la République 
Fédérale d'Allemagne [65], l'Espagne [31], l'Australie [33, 12], la 
Nouvelle-Zélande [46], le Pérou [6], la Jamaïque [32], le Kenya [3], 
l'Irlande [1], l'Italie [10], les Pays-Bas [34] et en Israël [50]. 
Il convient toutefois de noter que cette maladie semble sévir parti­
culièrement dans les élevages orientés vers la production laitière et que 
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les races locales élevées pour la production de viande notamment dans 
les pays en voie de développement sont peu touchés et que lorsqu'ils 
le sont, ce phénomène est presque toujours consécutif à l'introduction de 
races laitières améliorées [ 4, 6, 8]. 
Il. LE VIRUS 
1. L'ISOLEMENT DU VIRUS 
Le virus de l'AEC peut être isolé à partir d'explants de membranes 
synoviales lésées [ 17] ou ·à partir de co-cultures de cellules prélevées 
sur des tissus lésés et des cellules de membranes synoviales de f œtus de 
chevreau [26]. Après une période de latence de 15 à 20 h, le virus peut 
être mis en évidence dans les cellules et on observe une augmentation 
progressive du titre viral jusqu'à 96 h après l'infection. Les titres obtenus 
restent toutefois faibles et les effets cytopathogènes caractérisés par 
la formation de syncitia n'apparaissent généralement qu'après un délai 
de 8 à 10 jours [21, 27]. 
2. LA STRUCTURE DU VIRUS 
Ce virus est classé dans la famille des Retroviridae, sous-famille des 
Lentivirinae. 
U s'agit d'un virus enveloppé à simple brin d' ARN qui possède une 
ADN-polymérase (réverse-transcriptase) destinée ·à transcrire l' ARN viral 
en ADN qui, sous .forme de provirus pourra s'intégrer au génome de la 
cellule hôte. Ce virus se caractérise sur le plan biochimique, par deux 
protéines principales, une .protéine interne de poids moléculaire 28000 
(P 28) et une glycoprotéine d'enveloppe de poids moléculaire 135000 
(GP 135). 
Ce virus possède des relations antigéniques étroites avec le virus 
Visna-Mredi du mouton [29] ; des réactions croisées existent principa­
lement entre les deux protéines internes .(P 28) mais aussi à un niveau 
moindre avec les glycoprotéines d'enveloppe 1(GP 135) [54, 55]. Cette 
caractéristique est d'ailleurs utilisée dans le diagnostic sérologique de 
routine qui utilise un antigène commun constitué par une suspension 
de virus Visna.,Mredi [ 19] . 
Par ailleurs, il .a été démontré des relations étroites avec d'autres 
rétrovirus, en particulier avec le HTLV III �umain [30]. 
Parmi les .propriétés biologiques de ce virus il convient de noter 
son caractère thermo-sensible : son pouvoir infectieux est en effet 
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diminué de lOS DI 50 par la chaleur à 56° C pendant 1 h [2]. Comme 
nous le verrons ultérieurement cette propriété revêt une grande impor­
tance dans les procédures de prophylaxie sanitaire visant à l'assainis­
sement des troupeaux contaminés. 
3. LES SYMPTÔMES 
Les symptômes de l' AEC apparaissent aujourd'hui extrêmement 
polymorphes. En effet, depuis la première publication de CORK en 
1874 [14], qui décrivait une forme encéphalomyélitique, les expressions 
cliniques de la maladie s.e sont diversifiées. Actuellement, nous pouvons 
les classer en quatre catégories : 
- les symptômes nerveux ; 
- les symptômes arthritiques ; 
- les symptômes pulmonaires ; 
- les symptômes mammaires. 
a) Les symptômes nerveux
Les symptômes nerveux sont observés généralement sur des jeunes 
animaux âgés de 3 à 6 mois [ 14] ; ils se caractérisent par une paralysie 
apyrétique, débutant sur les membres postérieurs et évoluant progressi­
vement vers les membres antérieurs. L'issue est généralement fatale. Les 
animaux restent alertes et s'alimentent normalement jusqu'à la phase 
terminale [13, 16, 42, 47]. 
Les lésions macroscopiques sont ·inexistantes mais à l'examen histo­
logique de la moelle épinière, on observe des lésions caractéristiques 
d'infiltration de la substance grise ·par des cellules inflammatoires. mono­
nucléées [15, 64, 78]. 
Il s'agit d'une expression clinique relativement rare que l'on 
n'observe que dans les élevages très infectés [51b]. 
b) Les symptômes arthritiques
Les symptômes arthritiques sont très fréquemment rencontrés dans 
les élevages ; leur incidence particulièrement importante explique le fait 
que cette n).a:fâ<lie a longtemps été appelée « maladie du gros genou ». 
On observe en effet des arthrites chroniques. évoluant sur les articulations 
métacatpiennes mais aussi sur toutes les autres articulations, tarse, 
hanche, grasset. Sur le plan lésionnel ces arthrites. ·Se caractérisent par 
des proliférations dentritiques de la muqueuse synoviale avec ·pour les 
plus anciennes des phénomènes de calcification. Dans un certain nombre 
.de cas, ces lésions articulaires sont associées ·à des lésions de bursites 
localisées d'une façon préférentielle au ligament cervical, soit au niveau 
du garrot, soit au niveau de l'articulation atlanto-occipitale [18, 51a, 60]. 
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c) Les symptômes pulmonaires
Beaucoup plus rarement rencontrés que les lésions articulaires, on
les observe dans les élevages très contaminés. et presque toujours associés 
à des lésions articulaires. Elles se présentent sur le .plan clinique comme 
des pneumonies chroniques évolutives. rappelant la pneumonie progres­
sive ovine ·provoquée par le virus Visna-Mredi. A l'autopsie le poumon 
apparaît ferme, dense et présente un aspect caoutchouteux. L'examen 
histologique permet de mettre en évidence une infiltration massive du 
tissu péri-alvéolaire par des cellules inflammatoires mononucléées or.ga­
nisées parfois sous forme de volumineux follicules [42, 56]. 
d) Les symptômes mammaires
L'incidence du virus de l'ÂEC dans l'étiologie des mammites chro­
niques de la chèvre a été démontrée en 1983 [36]. Or il apparaît 
aujourd'hui que ·Cette expres.sion clinique revêt une importance consi­
dérable tant du point de vue de son existence, que de ses conséquences 
économiques en terme de sous-production laitière. Ces symptômes 
mammaires se présentent sous deux formes : 
.• Le déséquilibre des mamelles : ce symptôme concerne les chèvres. 
adultes sur lesquelles on observe l'apparition de mammites chroniques 
évolutives concernant le plus souvent une des deux ·parties. de la mamelle 
et se traduisant par un aspect dissymétrique du pis [53]. 
• Le « pis de bois. » : Ce symptôme concerne en premier lieu les 
chevrettes à la première mise bas et se caractérise par une densification 
bilatérale du ·pis qui lui confère un aspect dur et atrophié. La production 
laitière est alors inéluctablement compromise et l'animal doit être dans 
la plupart des cas réformé prématurément [69]. 
Sur le ·plan :histologique, ces deux lésions se caractérisent par des 
images identiques d'infiltration du tissu mammaire interstitiel par des 
cellules inflammatoires mononucléées organisées sous forme de follicules 
volumineux. Ces cellules sont présentes en quantité importante dans le 
lait des chèvres. atteintes [39, 74]. 
Si l'on se place sur un plan strictement économique, la pathologie 
mammaire induite par le rétrovirus de l' AEC provoque des. pertes impor­
tantes ·; c'est ainsi que des études menées par les chercheurs du GIE 
Rhône-Alpes publiées en 1987, évaluent les sous-productions liées à cette 
maladie à 50 ·à 200 1 de lait par chèvre et par an [ 11] . 
A ces quatre expres.sions cliniques principales il convient d'ajouter 
un certain nombre de symptômes qui ont été attribués ·à ce virus ; c'est 
ains.i que DA wsoN et coll. ont décrit des glomérulo-néphrites et que Au, 
en 1987, attribue au virus de l'AEC des lésions de l'utérus de la 
chèvre [5, 21]. 
On constate ainsi que le concept initial d'arthrite encéphalite 
caprine est aujourd'hui très. largement dépassé et que cette maladie doit 
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être considérée non .plus comme une maladie affectant tel ou tel organe 
mais beaucoup plus comme une maladie générale susceptible d'afifecter 
tous les organes de la chèvre. C'est la raison pour laquelle il apparaît 
aujourd'hui préférable de parler de « rétrovirose caprine» que d' « arthri­
te encéphalite caprine » qui confère à cette affection un caractère par 
trop restrictif. 
4. PATHOGÉNIE
Le virus de l'AEC est 1présent à l'état latent dans les monocytes 
des animaux infectés ; sa réplication a lieu lors de la différenciation vers 
le stade macrophagique. Ce processus a été mis en évidence in vitro par 
différents auteurs [7, 43, 45]. Ainsi, la réplication et la production de 
virus par les macrophages infectés présents dans les tissus lésés induirait 
un processus d'inflammation locale qui stimulerait à son tour la migra­
tion des macrophages expliquan� par l·à-même le caractère inexorable de 
l'évolution des lésions [20]. 
5 . . LA RÉPONSE IMMUNITAI.RE 
Le virus de l'AEC induit la formation d'anticorps précipitants mais 
on ne décèle pas dans les conditions naturelles la présence d'anticorps 
neutralisants [37, 44]. On note l'existence d'anticorps dirigés à la fois 
contre la protéine interne P 28 et contre les glycoprotéines d'enve­
loppe [35]. Toutefois, ces anticorps ne semblent pas capables d'éliminer 
l'infection. Des travaux concernant l'exploration des phénomènes d'immu­
nité cellulaire, tendent à montrer que les lymphocytes du sang périphé­
rique réagissent spécifiquement à l'antigène viral et que cette réaction 
concerne préférentiellement la population des T-lymphocytes [23]. 
Il n'a toutefois jamais été mis en évidence de phénomène d'immuno­
suppression. 
On ne connaît pas actuellement, comme chez d'autres rétrovirus, 
de sous-types de virus de l'AEC ; toutefois, KNowLES et coll. ont montré 
récemment qu'il existait des différences importantes entre certaines sou­
ches, notamment pour ce qui concerne les délais nécessaires à la produc­
tion d'anticorps. Alors que la réponse sérologique est classiquement 
observée après quelques mois après l'infection, certaines souches virales 
induiraient des réponses après des délais supérieurs à 12 mois [38]. 
6. EPIDÉMIOLOGIE
L' AEC est une maladie qui se rencontre dans les élevages caprins 
à vocation laitière et plus particulièrement les élevages conduits sur le 
mode intensif. Alors que les observations concordent pour affirmer que 
les populations caprines élevées en mode extensif semblent peu touchées 
par la maladie [3, 4, 8], les ·populations de race laitière améliorées 
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apparaissent particulièrement concernées et ceci dans pratiquement tous 
les pays où l'élevage laitier intensif est ·pratiqué [6, 9, 11, 22, 51a]. Le 
taux de prévalence se situe en France aux environs de 75 %, toutefois, 
on note des différences sensibles selon le mode d'élevage et l'importance 
des troupeaux ; ainsi, une enquête réalisée sur le département de la 
Vienne au cours de l�année 1988 a clairement démontré que dans les 
élevages de plus de 50 chèvres le pourcentage global d'animaux séro­
positifs dépassait 80 % , alors que dans les troupeaux de moins de 50 
chèvres, ce même ·pourcentage n'excédait ·pas 40 %. 
Si les résultats globaux ·permettent de donner une image du taux de 
contamination d'un élevage, il est particulièrement intéressant d'examiner 
ces résultats en fonction des différentes tranches d'âge. On constate 
ainsi qu'il existe une augmentation progressive du pourcentage des ani­
maux séro-positirfs au for et à mesure que les animaux vieillissent [ 11, 
51a]. Il est ainsi possï.ble de déterminer une courbe de séro-conversions 
par tranches d'âge caractéristiques de l'élevage. 
Il .n'existe pas de sensibilité de race, toutefois, à la lumière des 
travaux de RuFF et coll., il apparaît que l'expression clinique de la 
maladie pourrait être liée à des prédispositions génétiques ; ces auteurs 
ont en effet mis en évidence l'influence possible de gènes du système 
d'histo-compatibilité {Caprine Leucocyte Antigen) sur le développement 
des lésions d'AEC au sein de certaines familles de chèvres [58, 59]. 
7. MODE DE TRANSMISSION ET FACTEURS DE RISQUE 
En dépit de nombreux travaux réalisés en vue de préciser les diffé­
rents modes de transmission du virus, de nombreuses inconnues existent 
encore aujourd'hui et des recontaminations parfois massives observées 
dans des élevages en cours d'assainissement restent à ce jour parfaitement 
inex·plicables. 
Bien qu'il ne semble pas exister de transmission in utero, en raison 
notamment du mode de placentation de la chèvre qui interdit le contact 
intime entre les éléments figurés sanguins de la mère et de son .fœtus, 
cette éventualité n'est ·pas exclue ·par certains auteurs. Elle peut être 
toutefois considérée comme tout à fait exceptionnelle [ 1, 2] . 
Un certain nombre de voies de transmission du virus d'un animal 
contaminé vers un animal sain sont actuellement bien identifiées. 
a) Le colostrum
C'est vraisemblablement la voie de contamination la plus impor­
tante dans les conditions naturelles d'élevage. Le jeune chevreau se 
contamine par ingestion du colostrum contaminé de sa mère par l'inter­
médiaire des cellules présentes en très grand nombre dans cette sécré­
tion [2, 25, 40, 57]. Ce mode de contamination permet d'émettre 
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plusieurs hypothèses permettant d'expliquer un certain nombre d'obser­
vations épidémiologiques : 
- dans les conditions d'élevage traditionnel, la chèvre n'alimente 
généralement que son propre chevreau et, par conséquent, le risque de 
contamination des autres animaux reste limité. Ces conditions particu­
lières pourraient expliquer le fait que cette maladie a été longtemps 
considérée comme « génétique » et que les éleveurs identifiaient au sein 
de leurs troupeaux des « lignées » ou des « familles » de chèvres à 
« gros .genou ». Dans de telles conditions, la diffusion du virus reste 
limitée et le taux global de contamination faible ; 
- dans les conditions d'élevage intensif, les pratiques d'alimenta­
tion des chevreaux ont reposé au cours de la dernière décennie, sur la 
distribution de mélanges de colostrum, permettant ainsi de contaminer à 
partir d'un seul animal toute une génération d'animaux. Ce phénomène 
permettrait d'expliquer les forts taux de prévalence que l'on observe 
préférentiellement dans ce type d'élevages. 
b) Le lait 
1Le lait constitue une voie de contamination importante à .plusieurs 
stades de la vie de la chèvre. 
• Chez le chevreau : la consommation de lait infecté constitue un 
risque important de contamination pour des chevreaux sains. 
• Chez la chèvre adulte : la contamination de la chèvre adulte se
fait d'une façon importante à l'occasion de la traite et plus particulière­
ment de la traite mécanique. Cette contamination aurait lieu non seule­
ment par contact direct d'une chèvre saine avec des éléments cellulaires 
contaminés .présents sur le matériel de traite mais aussi par injection 
dans les parties in.f érieures du trayon de cellules infectées projetées 
violemment dans les canalisations de la machine à traire à l'occasion 
de ruptures intempestives de vide appelées« phénomènes d'impact» [11]. 
c) Le sang 
Le sang peut transmettre l'infection à travers les cellules sanguines 
infectées. rDes auteurs ont montré en effet qu'un certain nombre de 
monocytes étannt porteurs de virus ; bien que leur nombre - soit faible 
(1 pour 5 000) [ 43], cette voie de transmission doit être prise en consi­
dération. 
d) Les autres voies de contamination 
On ne dispose que de peu d'informations sur les autres voies de 
contamination ; la salive, le jetage, les sécrétions uro-génitales ont été 
mis en cause comme vecteurs d'infection. La contamination horizontale 
par contact direct entre animaux adultes a été démontrée, mais son 
importance a semble-t-il été sous-estimée dans le cadre de la mise en 
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place des procédures de prophylaxie sanitaire mises en place pour 
assainir les troupeaux. Les observations que l'on enregistre aujourd'hui 
quant aux résultats de certaines de ces procédures, tendent à démontrer 
que le colostrum, le lait et le sang ne sont pas les seuls vecteurs de 
virus et que d'autres sources de contamination existent, pouvant seules 
expliquer des phénomènes de séro-conversions massives qui sont obser­
vés dans certains élevages. Considérée dans tous les plans de .prophylaxie 
comme secondaire, la contamination par le jetage et par les expectora­
tions bronchiques doit être aujourd'hui très sérieusement prise en compte; 
on constate en effet que ces phénomènes de séro-conversions sont 
très souvent consécutifs à des épisodes cliniques de bronchite et de 
toux [51c]. 
Il existe de grandes différences entre le statut d'animal infecté et 
le statut d'animal malade. 
On constate en effet que l'incidence clinique des arthrites et des 
pis déséquilibrés est . liée au niveau de prévalence sérologique. Bien que 
certaines différences d'interprétation existent entre les auteurs [2, 11], 
on estime que le ·pourcentage d'animaux exprimant des signes cliniques 
représente environ 25 à 30 % du nombre d'animaux infectés ; toutefois, 
cette valeur moyenne masque des dif.f érences importantes entre les trou­
peaux. 
MoNICAT [11] a montré en effet que l'expression clinique de la 
maladie était très dépendante d'un certain nombre de paramètres zootech­
. niques qualifiés de « facteurs de risque ». 
Ainsi, les animaux soumis 1à des conditions d'élevage défavorables 
pour les articulations (sols durs, dénivellations importantes entre le quai 
de traite et la stabulation ... ) constituaient des populations particulière­
ment exposées aux arthrites et que des animaux soumis à de mauvaises 
conditions de traite {machine à traire mal réglée, ruptures de vide 
fréquentes ... ) étaient particulièrement touchés par les symptômes de 
mammite chronique. 
Cette notion de « facteur de risque » trouve son explication à tra­
vers la pathogénie de la maladie. Tout processus inflammatoire se 
développant au niveau d'un tissu, rva se traduire par un afflux de macro­
phages, lesquels macrophages en multipliant le virus vont générer un 
processus chronique évolutif au sein de ce tissu. On peut ainsi consi­
dérer que tout tissu ou tout organe peut devenir un site lésionnel et 
expliquer le 1polymorphisme clinique de cette maladie. 
8. LE DIAGNOSTIC 
Le diagnostic de l'AEC peut être clinique, sérologique et virolo­
gique. 
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a) Le diagnostic clinique 
Il repose sur la mise en évidence des lésions d'arthrites chroniques 
ou de mammites chroniques. Les arthrites apparaissent généralement sur 
des animaux â.gés de 3 ou 4 ans et ·Se caractérisent par des hypertrophies 
des carpes (gros genoux). MoNICAT [11] a proposé un index clinique 
calculé à partir des périmètres du carpe et du mét·acarpe : 
le = (périmètre de carpe) - (périmètre du métacanpe). 
le< ou = 5,5 cm animal cliniquement indemne. 
le = 6 ou 6,5 cm 
le> ou= 7 cm 
animal cliniquement douteux. 
animal cliniquement malade. 
Il n'existe pas de moyens objectifs pour apprécier l'état clinique 
des mamelles, aussi le diagnostic clinique doit être presque toujours 
complété par des examens complémentaires. 
b) Le diagnostic sérologique 
Deux techniques sont actuellement utilisées pour la mise en évidence 
des anticorps antivirus . 
. • L'immuno-diffusion en gélose (IDG) : c'est la technique la plus 
utilisée ; l'antigène est constitué par une suspension de virus Visna­
Mredi et la réaction vise à la mise en évidence des anticorps dirigés 
contre la protéine interne P 28 commune aux deux virus [19, 29, 63]. 
Elle a été utilisée pour la réalisation de la plupart des enquêtes épidé­
miologiques [24, 71, 72] . 
. • La technique ELISA : l'antigène utilisé est constitué générale­
ment par du virus de l' AEC [71, 72] . Elle est plus sensible. 
c) Le diagnostic virologique [ 1 7, 21, 26]
Le diagnostic virologique repose sur la mise en évidence du virus 
dans des cellules infectées (membranes synoviales, mamelle, poumon, 
cellules sanguines ... ). L'obligation de disposer de cultures cellulaires et 
les délais nécessaires à l'identification du virus (plusieurs semaines) ne 
permettent pas son utilisation en diagnostic de routine. 
9. PROCÉDURES DE CONTRÔLE DE LA MALADIE 
a) La prophylaxie médicale 
Il n'existe pas de perspectives proches en matière de prophylaxie 
médicale. Les dif.f érents essais de vaccination réalisés avec des prépara­
tions de virus inactivé et adjuvé non seulement n'induisent pas de 
protection mais au contraire activent l'expression des lésions [ 41, 62, 70]. 
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En revanche, FONTAINE et coll. [28] ont montré que l'expression 
du virus pouvait être supprimée ·à la suite de l'injec.tion, à des animaux 
sains, de monocytes infectés in vitro. 
Toutes ces études ne semblent toutefois pas susceptibles de débou­
cher à très court terme sur des applications de vaccination de masse, 
aussi, les seules mesures actuellement disponibles en vue de l'assainis­
sement des troupeaux reposent sur les opérations de .prophylaxie sanitaire. 
b) La prophylaxie sanitaire
Les différentes procédures de contrôle et de prophylaxie sanitaire 
reposent sur l'isolement aussi précoce que possible du chevreau de sa 
mère dès sa naissance et sur des mesures visant .à éviter les contamina­
tions ultérieures. Les mesures mises en œuvre au cours de ces dernières 
années peuvent se résumer ainsi [2, 11, 40, 49] . 
1. MESURES VISANT A PROTÉGER LE CHEVREAU A LA NAISSANCE 
a) Isolement
La contamination du jeune chevreau in utero étant considérée 
comme exceptionnelle en raison du mode de placentation existant chez 
cette espèce, le jeune animal est séparé de sa mère aussi précocement 
que possible en évitant tout contact et toute ·prise de colostrum. 
b) Alimentation
Au cours des premières 24 h, le chevreau est alimenté essentielle­
ment avec du colostrum ayant subi un traitement thermique de 56° C 
pendant 1 h, destiné à détruire le virus présent dans le colostrum [2]. 
L'alimentation est poursuivie, soit avec du lait ayant subi un traitement 
thermique identique, soit avec de l'aliment artificiel. 
2. MESURES VISANT A ÉVITER LES CONTAMINATIONS ULTÉRIEURES
a) Prélèvements sanguins et petite chirurgie
Afin d'éviter tout risque de contamination des animaux indemnes 
par les cellules sanguines d'animaux infectés, des •précautions très strictes 
sont mises en place ·pour la désinfection du matériel de petite chirurgie 
(matériel de tatouage ... ) et tous les prélèvements sanguins sont réalisés 
avec du matériel à usage unique. 
b) Organisation de la traite des femelles laitières 
Les risques de contamination liés à la traite imposent une organisa­
tion rigoureuse de cette opération visant à en diminuer voire à en sup­
primer l'incidence. Pour ce faire, les animaux indemnes sont traits les 
premiers et les animaux infectés les derniers. 
Le respect strict de ces .procédures de prophylaxie sanitaire a 
permis d'obtenir des résultats extrêmement positifs et les niveaux de 
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contamination de certains troupeaux ont été considérablement diminués ; 
toutefois, des enquêtes épidémiologiques actuellement en cours, révèlent 
l'existence d'échecs [52] et de recontaminations de troupeaux. Ceci 
nous permet de penser que d'autres voies de contamination peuvent dans 
certaines conditions aujourd'hui inconnues ou imprécises se révéler 
importantes et on peut craindre que l'assainissement des élevages 
contaminés nécessite le renforcement des mesures actuelles et passent 
par un isolement physique des différentes populations d'animaux. 
CONCLUSION 
Si les divers travaux consacrés au virus de l' AEC ont permis au 
cours de cette dernière décennie de mieux connaître cette maladie, il 
subsiste encore de nombreuses zones d'ombre. 
Les réflexions concernant les moyens de lutte évoluent d'année en 
année. Les schémas simples qui étaient proposés dans les années 1985 
sont aujourd'hui mis à mal et certains échecs nous imposent aujourd'hui 
de nouvelles réflexions : sommes-nous en présence d'un virus ou de 
plusieurs virus ? Avons-nous sous-estimé certaines voies de contamina­
tion en rprivilégiant dans nos schémas la voie des sécrétions laitières ? 
Serons-nous contraints à mettre en place des mesures strictes d'isolement 
physique des animaux infectés et des animaux sains ? 
Ces doutes, ces interrogations que nous nous posons, nous, zootech­
niciens, seraient plus .faciles à assumer si ne se profilait pas confusément 
derrière eux le spectre de certaines maladies humaines qui suscitent les 
mêmes doutes et les mêmes interrogations. 
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